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Введение
В повседневной практике врач-инфекционист 
сталкивается не только с профильной патологией, 
но и со смежными соматическими заболеваниями, 
ретроспективно индуцированными инфекцией. 
В частности, наличие неврологической симптома-
тики у больного, находящегося в инфекционном 
стационаре, – это всегда повод для консультации 
врача-невролога. Чаще всего обширный диффе-
ренциальный диагноз приходится проводить при 
полинейропатиях, составляющих основу синдро-
ма Гийена – Барре, в клиническую структуру ко-
торого входит синдром Миллера – Фишера, ино-
гда встречающийся у детей.
Синдром Миллера – Фишера составляет не бо-
лее 3% от всех вариантов синдрома Гийена – Барре 
[1, 2, 6]. Среди детского населения частота не пре-
вышает 1–2 случая на 100 тыс. детского населения 
ежегодно [2, 6]. В основе патогенеза лежит муль-
тифокальный неинфекционный воспалительный 
процесс, вызывающий демиелинизацию и иногда 
вторичную аксональную дегенерацию перифе-
рических нервов [3, 4]. Возникают отек и клеточ-
ная инфильтрация лимфоцитами и макрофагами 
структур периферической нервной системы на 
различных уровнях и (часто) проксимальных отде-
лов нервных корешков [3, 5]. Демиелинизация про-
исходит вследствие проникновения макрофагов 
через основную мембрану, окружающую аксон, с 
дальнейшей отслойкой и фагоцитозом компонен-
тов миелиновой оболочки [4, 5]. Взаимосвязь между 
развитием болезни и специфическими инфекцион-
ными агентами обнаруживается редко. Основой 
клинической картины являются: прогрессирующая 
миотония, вялый паралич, гипо-/арефлексия, атак-
сия рук и ног, офтальмопарез, дисфагия [1, 3, 5].
Клиническое наблюдение
Больной В., 11 лет, находился в инфекционном 
отделении Центра инфекционных болезней Об-
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ластной клинической больницы г. Архангельска. 
Поступил в инфекционное отделение экстренно, 
с жалобами на общую слабость, онемение пальцев 
стоп, нарушение походки по типу атаксии, боль 
при глотании.
Из анамнеза. За 2 недели до заболевания нахо-
дился на отдыхе в Крыму. По возвращении в Архан-
гельск появились катаральные явления, сухой ка-
шель без лихорадки. Через два дня после утреннего 
пробуждения не смог встать на ноги, появилось силь-
ное головокружение. Госпитализирован. Из анамне-
за жизни: привит в соответствии с Национальным 
календарём. Генеалогический анамнез в отношении 
заболеваний нервной системы не отягощён.
При поступлении в стационар. Состояние 
среднетяжёлое по совокупности симптомов, лихо-
радки нет, выраженное затруднение носового ды-
хания, скудное слизистое отделяемое из носовых 
ходов, умеренная тахикардия. В неврологическом 
статусе выявлены лёгкие симптомы натяжения по 
задненаружной поверхности бёдер; снижение мы-
шечного тонуса в конечностях D>S, отсутствие су-
хожильных рефлексов нижних конечностей с со-
хранной чувствительностью и мышечной силой; 
атактическая походка с правосторонним отклоне-
нием тела; промахивания при пальценосовой про-
бе, неустойчивость в позе Ромберга с отклонением 
вправо; со стороны ЧМН – непостоянный птоз 
верхнего века OD, вялые фотореакции, нистагм 
глаз в крайнем левом отведении, гипомимия. Учи-
тывая данные эпидемиологического анамнеза, 
особенности клинической картины заболевания, 
дифференциально-диагностический поиск осу-
ществлялся в направлении основных инфекцион-
ных заболеваний, сопровождающихся синдромом 
периферической полинейропатии или индуциру-
ющих развитие данного синдрома.
Было проведено комплексное обследование, на-
правленное на поиск возбудителей в различных 
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биотопах и уточнение этиологии заболевания. При 
этом общие анализы крови и мочи были без воспа-
лительных изменений. Трёхкратное вирусологиче-
ское обследование фекалий на полиовирусы, серо-
логическое исследование и полимеразная цепная 
реакция крови на полиовирусы, энтеровирусы, ви-
рус клещевого энцефалита, клещевого бореллиоза, 
моноцитарного эрлихиоза человека и гранулоци-
ратного анаплазмоза человека не выявило присут-
ствия инфектов. Иммуноферментный анализ кро-
ви на вирусы простого герпеса I и II типов, вирус 
Эпштейна – Барр, цитомегаловирус и вирус имму-
нодефицита человека и серологическое исследова-
ние крови на рино-, аденовирусы, вирусы гриппа 
и парагриппа не обнаружили специфических анти-
тел. Магнитно-резонансная томография головного 
и спинного мозга дважды не выявила изменений 
структур. От проведения люмбальной пункции 
с вирусологическим и общим исследованием лик-
вора мать ребёнка отказалась. Электромиографи-
ческое исследование не проводилось.
Состояние в динамике. В первые 7 дней от на-
чала заболевания прогрессировала неврологи-
ческая симптоматика по типу левосторонней ге-
миплегии «снизу вверх». К 8-м суткам отмечены 
дискоординированные движения глазных яблок 
за счёт слабости отведения OS кнаружи, выра-
женный горизонтальный и ротаторный нистагм 
при взгляде вправо и вверх. К 10-м суткам зареги-
стрирована мозжечковая атаксия в виде мелкоша-
говой походки с широко расставленными ногами. 
К 15-м суткам появились жалобы на диплопию при 
взгляде вдаль, с прогрессированием к 20-м суткам 
болезни. В течение всего периода пребывания 
в стационаре у ребёнка наблюдались колебания 
АД от 110/70 до 140/100 мм рт. ст. с сопутствую-
щей тахикардией до 120 уд. в мин. в покое. За всё 
время наблюдения лихорадки не было. В лечении 
применялись: глюкокортикостероиды, нейропро-
текторы, вазотропные и ноотропные препараты, 
противоотёчная терапия. Относительный регресс 
симптомов отмечен с 22–25-х суток заболевания. 
При этом двигательные функции восстановились 
практически полностью, нормализовались пока-
затели АД и ЧСС, но сохранялось стойкое отсут-
ствие сухожильных рефлексов с нижних конеч-
ностей и жалобы на диплопию. Общее время пре-
бывания больного в стационаре составило 30 дней 
с последующим переводом на этап реабилитации 
в детское психоневрологическое отделение.
Заключение
Данный клинический случай является при-
мером заболевания, рассматриваемого на стыке 
двух медицинских дисциплин – инфектологии 
и неврологии. В течение заболевания у больного 
постепенно появлялись классические симптомы 
синдрома Миллера – Фишера: прогрессирующая 
миотония, вялый паралич, арефлексия, атаксия рук 
и ног, офтальмопарез. Особенностью случая сле-
дует считать неполный регресс неврологических 
симптомов. После прохождения ребёнком курса 
реабилитации в условиях психоневрологического 
стационара по-прежнему сохранялись небольшая 
атаксия на фоне арефлексии и минимальная дипло-
пия. Основной интерес представляет факт клини-
ческой постановки диагноза в ходе коллегиального 
обсуждения данного пациента детскими невроло-
гами, инфекционистами, офтальмологом при от-
рицательных результатах его инструментально-
лабораторного подтверждения, что позволяет счи-
тать синдром Миллера – Фишера диагнозом ис-
ключения в структуре полинейропатий у детей. 
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